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В статье приведены последние данные о распространенности сахарного диабета, особенностях микро-
нутриентного статуса у больных с этой патологией, последствиях витаминной и минеральной недостаточно-
сти, а также пути её коррекции. 
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The article presents the latest data on the prevalence of diabetes mellitus, the features of micronutrient status of 
these patients, the consequences of vitamin and mineral deficiency and its correction.
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Сахарный диабет (СД) – распространенное хро-
ническое заболевание эндокринной системы, явля-
ющееся одной из глобальных проблем человечества 
[15]. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, распространенность СД в экономически раз-
витых странах составляет 4-6% в общей популяции, а 
среди лиц в возрасте 60 лет и старше она достигает 
16%. По информации Международной федерации по 
сахарному диабету (2011), в настоящее время в мире 
насчитывается 366 млн больных СД в возрасте 20-79 
лет, из которых 85-95% составляют пациенты СД 2-го 
типа (СД2). Предполагается, что к 2030 г. общее число 
больных диабетом увеличится до 435 млн человек [5]. 
В Российской Федерации, по данным Государственно-
го регистра, в 2011 г. зарегистрировано 3,27 млн боль-
ных СД. Однако реальная численность в 3-4 раза пре-
вышает зарегистрированную и приближается к 10 млн 
(около 7% населения); только за последние 8 лет чис-
ло больных в России увеличилось на 40%. В половине 
случаев СД2 выявляется на 5-7-м году от начала забо-
левания, при этом у 20-30% больных в момент выяв-
ления диабета уже обнаруживаются и специфические 
для него осложнения – катаракта, ретино-, нефро- и 
нейропатия, синдром диабетической стопы, ишеми-
ческая болезнь сердца [13, 40]. Широкая распростра-
ненность, высокая стоимость средств диагностики и 
лечения, которые необходимы больным в течение 
всей жизни, тяжесть поздних осложнений относят СД к 
приоритетам национальных систем здравоохранения 
во всех странах мира [2]. 
Особенности витаминного статуса при СД2. Зна-
чительная часть населения страдает от недостаточно-
сти витаминов, макро- и микроэлементов [9, 12]. По 
результатам исследований, выполненных в НИИ пита-
ния РАМН, у большинства населения России практиче-
ски круглогодично имеется дефицит витаминов С и Е, 
тиамина, рибофлавина, фолиевой кислоты, бета-каро-
тина [9, 12].  При обследовании больных СД2 в кли-
нике НИИ питания у половины из них была выявлена 
недостаточная обеспеченность витамином С (уровень 
в сыворотке крови <0,7 мг/дл),  В2 (<6,0 нг/мл) у 56%, 
В6 (<8,0 нг/мл) у 66%, а у 53% – каротиноидами (<60,0 
мкг/дл) [35]. При этом у значительного числа больных 
дефицит носил характер полигиповитаминоза, то есть 
имелся недостаток трех и более витаминов. 
У большинства больных СД2 выявлен дефицит ви-
таминов и минеральных веществ,  влияющий на риск 
развития данного заболевания и его сосудистых ослож-
нений (табл. 1 и 2) [16, 30, 31, 37, 38, 46, 47, 48, 49, 52, 
55]. Известно, что риск развития СД2 прогрессивно уве-
личивается по мере нарастания массы тела, при этом 
90% пациентов имеют ожирение различной степени 
выраженности [1, 2]. Ожирение способствует сниже-
нию в сыворотке крови концентрации витамина D. 
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Этим определяется снижение биодоступности данного 
витамина, поступающего с пищей и синтезируемого в 
коже [6, 19]. Большинство авторов считают, что в ос-
новном отрицательное влияние ожирения связано с 
депонированием 25(OH)D и увеличением катаболизма 
кальцидиола в жировой ткани с образованием неак-
тивного 24,25-дигидроксивитамина D [19, 35]. Поми-
мо этого установлено, что при избыточной массе тела 
увеличивается концентрация лептина, влияющего на 
биосинтез витамина D [40]. Лептин снижает активность 
фермента 1α-гидроксилазы, участвующего в образова-
нии конечного метаболита – кальцитриола [24]. Абдо-
минальное ожирение и сниженный уровень 25(ОН)D 
выступают синергичными факторами, повышающими 
риск инсулинорезистентности [34]. Дефицит витамина 
D сопровождается уменьшением секреции инсулина 
β-клетками островков Лангерганса. У взрослых паци-
ентов с СД2 уровень глюкозы и степень инсулиноре-
зистентности выше, чем у лиц со сниженным уровнем 
25(ОН)D [33]. В ходе обследования больных СД, прове-
денного в Финляндии, сделан вывод о том, что низкий 
уровень 25(OH)D в сыворотке крови ассоциируется с 
нарушением метаболизма глюкозы и инсулина [32]. 
Ряд исследований посвящен изучению роли ви-
тамина D и кальция в профилактике СД2 [46, 47, 48]. 
Так, 20-летнее обследование женщин, проведенное в 
США, показало, что употребление более высоких доз 
кальция и витамина D (1200 мг и 800 МЕ соответствен-
но) способствовало снижению риска развития СД2 на 
33% по сравнению с применением более низких доз 
(600 мг и 400 МЕ) [46]. Рандомизированное контроли-
руемое исследование показало, что ежедневный при-
ем 700 МЕ витамина D и 500 мг кальция значительно 
понижает уровень глюкозы крови и инсулинорези-
стентность [47]. По данным обследования мужчин и 
женщин в возрасте 50-70 лет, проживающих в Китае, 
сниженный уровень 25(OH)D в сыворотке крови ас-
социируется с увеличенным риском развития мета-
болического синдрома и резистентности к инсулину 
[39].  Повышение концентрации 25(ОН)D c 32,2±1,5 до 
54,7±1,5 нмоль/л  в ходе ежедневного приема по 2000 
МЕ витамина D3 в течение 18 месяцев пациентами с 
СД2 сопровождалось достоверным улучшением пока-
зателей инсулинорезистентности и снижением общего 
холестерина [17]. При дефиците витамина D у больных 
СД2 наблюдается высокий уровень мочевой кислоты, 
гликированного гемоглобина, тощаковой и постпран-
диальной глюкозы в сыворотке крови по сравнению 
с пациентами, в должной мере обеспеченными этим 
витамином [58]. Дефицит витамина D у больных СД2 
может привести к развитию диабетической стопы [56]. 
Имеются публикации, посвященные изучению роли 
витамина D в развитии СД2, свидетельствующие о 
том, что оптимальная обеспеченность этим витами-
ном снижает риск развития диабета в 2 раза [45].
При СД хроническая гипергликемия сопровожда-
ется повышением скорости аутоокисления глюкозы, 
что приводит к увеличению количества свободных ра-
дикалов и развитию окислительного стресса [4, 46]. У 
здорового человека в организме сохраняется равно-
весие между скоростью перекисного окисления ли-
пидов и активностью  антиоксидантной системы. При 
СД это равновесие нарушается: скорость образования 
свободных радикалов выше, чем скорость их нейтра-
лизации. Окислительный стресс, индуцированный ги-
пергликемией, рассматривается в качестве главного 
механизма повреждения β-клеток, ускоряющего про-
грессирование СД и развитие его поздних сосудистых 
осложнений [26]. В связи с этим одним из направлений 
лечебно-профилактических мероприятий при СД яв-
ляется назначение витаминов А, С, Е, липоевой кисло-
ты, которые обладают антиоксидантными свойствами 
[30]. Так, витамин A имеет антиксерофтальмическую и 
антиинфекционную активность. Он влияет на клеточ-
ный и гуморальный иммунитет, принимает участие в 
синтезе зрительного пигмента в сетчатке глаза. Среди 
прочих свойств этого витамина при СД важнейшее зна-
чение имеет антиоксидантная активность, в результате 
которой он способен подавлять один из центральных 
механизмов в развитии поздних осложнений этого за-
болевания [30]. Витамин А и особенно каротиноиды 
служат важнейшими компонентами антиоксидантной 
защиты организма. По результатам исследований уста-
новлена роль каротиноидов в метаболизме глюкозы и 
профилактике СД2 [16]. Каротиноиды и ретинол значи-
тельно усиливают антиоксидантное  действие  витами-
на Е, который ингибирует перекисное окисление липи-
дов и удаляет свободные радикалы, включая синглет-
ный кислород, являющийся мощным окислителем. 
Исследования показали, что терапия более высокими 
дозами витамина Е (600-1200 МЕ/сут) сопровождается 
восстановлением эндотелиальной вазодилататорной 
функции и почечной фильтрации, улучшением крово-
тока в сетчатке [29, 52], а также уменьшением гиперко-
агуляционных свойств крови и снижением прогресси-
рования атеросклероза [57]. 
При гипергликемии наблюдаются изменения об-
мена аскорбиновой кислоты. Исследования показали, 
что для пациентов с СД2 и метаболическим синдро-
мом характерны низкие уровни витамина С [28]. Дан-
ный витамин является синергистом инсулина, в связи с 
чем его обычно рекомендуют дополнительно вводить 
в рацион больных. Прием витамина С больными СД 
способствует снижению свободных радикалов и глю-
козы, улучшению эндотелиальной функции [49]. С дру-
гой стороны, известно, что при диабете наблюдается 
существенное изменение обмена этого витамина, со-
провождающееся накоплением в плазме крови, лей-
коцитах и эритроцитах дегидроаскорбиновой кисло-
ты, которая приводит к гипергликемии [30].
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При любом течении СД и особенно при длитель-
ной и тяжелой декомпенсации заболевания нарушает-
ся обмен водорастворимых витаминов (тиамина, пири-
доксина, рибофлавина, никотиновой и пантотеновой 
кислот). Фолиевая кислота, витамины В6 и В12 являются 
кофакторами, необходимыми для метаболизма гомо-
цистеина. Дефицит витаминов, в первую очередь пи-
ридоксина, может привести к гипергомоцистеинемии 
[51]. Высокие концентрации гомоцистеина у больных 
СД2 способствуют развитию микро- и макроангиопа-
тий, гипертонической болезни [10, 22]. При оценке по-
требления фолиевой кислоты, витаминов В6 и В12 у па-
циентов СД2 было выявлено существенное снижение 
данной концентрации, но уменьшения риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений отмечено не было 
[25, 37]. По данным исследований, проведенных в НИИ 
общей патологии и патофизиологии РАМН, среди 92 
больных СД2 гипергомоцистеинемия была выявлена 
у 53%, при этом признаки макро- и микроангиопатий 
(особенно нефропатии) у данной группы пациентов на-
блюдались чаще, чем у больных с нормальным уров-
нем гомоцистеина. Двухмесячный прием фолиевой 
кислоты в дозе 5 мг/сут в сочетании с витаминами В12 
(6 мкг/сут) и В6 (4 мг/сут) приводит к снижению средне-
го уровня гомоцистеина в сыворотке крови на 34%. У 
85% пациентов с исходной гипергомоцистеинемией на 
фоне витаминотерапии было отмечено достоверное 
снижение уровня гомоцистеина, при этом наблюда-
лось улучшение кровотока в зоне микроциркуляции и 
нивелирование клинических проявлений микроанги-
опатии [11]. Однако результаты исследований, посвя-
щенных роли гомоцистеина в развитии макро- и ми-
кроангиопатий, неоднозначны. Повышенный уровень 
этой аминокислоты, вероятно, может способствовать 
прогрессированию нефропатии [3]. 
Витамины группы В играют важную роль в профи-
лактике диабетической полинейропатии [55]. Витами-
ны В1, В6, В12 составляют группу так называемых нейро-
тропных витаминов, участвующих в окислении глюко-
зы и обеспечивающих нормальную структуру и функ-
цию нервных клеток, препятствуя их повреждению 
при СД [7]. Витамин B1 играет ключевую роль в обе-
спечении нормального протекания энергетического 
метаболизма. Дефицит тиамина, нарушая сопряжение 
гликолиза с циклом трикарбоновых кислот, тормозит 
утилизацию глюкозы и снижает толерантность к это-
му углеводу [35]. В углеводном обмене, наиболее су-
щественно страдающем при СД, ключевая роль также 
принадлежит витамину В1. В форме тиаминдифосфата 
или кокарбоксилазы он входит в состав каталитических 
центров трех важнейших ферментов: пируватдегидро-
геназы, α-кетоглутаратдегидрогеназы и транскетола-
зы. Недостаток данного витамина снижает активность 
этих ферментов и тем самым тормозит утилизацию 
глюкозы [27]. При его дефиците метаболизм глюкозы 
переключается на другой, альтернативный путь, ре-
зультатом которого может быть повреждение сосудов 
[44]. При СД2 происходит нарушение реабсорбции ти-
амина в почках вследствие индуцированного глюкозой 
уменьшения экспрессии тиаминового транспортера в 
эпителии трубочек, что приводит к развитию нефропа-
тии. Имеются данные, что у больных СД2 витамин B1 
в высоких дозах (150 мг/сут) в течение  месяца суще-
ственно улучшал уровень глюкозы натощак [44], пред-
упреждал развитие эндотелиальной макро- и микро-
сосудистой дисфункции и окислительного стресса [54]. 
Многочисленными исследованиями было установ-
лено, что на фоне приема витаминно-минеральных 
комплексов пациентами СД2 отмечалось повышение 
обеспеченности больных витаминами группы В, вита-
мином С, бета-каротином, а также наблюдалась поло-
жительная динамика проявлений диабетической по-
линейропатии [8].
Особенности минерального статуса при СД2. Не-
редко дефицит витаминов сочетается с недостатком 
железа, кальция, йода и ряда других микроэлементов 
[14].  Недостаточно изученными остаются вопросы о 
роли отдельных микронутриентов в развитии гипер-
гликемии и её возможной коррекции под влиянием 
некоторых минеральных веществ. Например, уста-
новлено, что дефицит хрома сопровождается нару-
шением метаболизма глюкозы и липидов, снижением 
числа инсулиновых рецепторов, развитием инсулино-
резистентности [21]. В ряде исследований показано, 
что повышенный уровень глюкозы в крови усиливает 
выведение хрома из организма, приводя к снижению 
его уровня у пациентов, страдающих СД [41].
В эксперименте установлено, что дефицит цин-
ка сопровождается не только ухудшением секреции 
инсулина, но и увеличением резистентности тканей к 
действию этого гормона [14]. Цинк повышает сопро-
тивляемость организма к инфекциям и барьерные 
функции кожи, что очень важно для больных СД, ко-
торые склонны к частым инфекционным заболевани-
ям и инфицированию ран кожи. Цинк входит в состав 
инсулина и клеток островков поджелудочной железы, 
локализующихся в секреторных гранулах [14]. Среди 
эссенциальных минеральных веществ наиболее вы-
раженными антиоксидантными свойствами обладает 
селен. Он входит в состав жизненно необходимого 
фермента глутатионпероксидазы. Недостаточность 
селена в организме проявляется в замедлении роста, 
нарушении синтеза сурфактанта (вещества, необходи-
мого для сохранения объема альвеол), а также ведет 
к развитию катаракты, появлению дегенеративных 
изменений в поджелудочной железе, почках и пече-
ни, к ускоренному развитию атеросклероза. Обладая 
антиоксидантными свойствами, селен снижает содер-
жание глюкозы в крови [42]. Исключительную роль в 
патогенезе СД играет марганец, который активизиру-
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ет мишени-лиганды, участвующие в синтезе инсулина. 
Установлено, что дефицит марганца вызывает гипер-
гликемию, а также ведет к развитию такого осложне-
ния, как стеатоз печени [42].
Для метаболизма глюкозы важное значение име-
ет магний, участвующий во многих внутриклеточных 
процессах. Вследствие неадекватного гликемического 
и метаболического контроля у больных СД2 развива-
ется гипомагниемия. Снижение внутриклеточной кон-
центрации магния приводит к инсулинорезистентно-
сти [18, 50]. Ряд клинических исследований показал, 
что постоянный прием магния (350 мг/сут) значитель-
но снижает уровень глюкозы и играет важную роль в 
профилактике и лечении СД2 [38, 53].
Изменения в потреблении натрия пациентами 
СД2 оказывают влияние на метаболизм глюкозы и 
гемодинамические реакции. Есть исследования, по-
священные изучению роли избыточного потребления 
данного микронутриента, воздействующего на инсу-
линорезистентность [36]. Однако роль ограниченного 
потребления натрия в снижении риска развития СД2 
полностью не изучена [31]. Экспериментальные ис-
следования показали, что гипокалиемия способствует 
нарушению толерантности к глюкозе, влияет на инсу-
линорезистентность [43]. Известно, что увеличение 
сывороточного уровня калия способствует улучше-
нию метаболизма глюкозы [23]. Однако имеются ис-
следования, которые не смогли продемонстрировать 
положительную роль гиперкалиемии в профилакти-
ке СД [20]. В заключение можно отметить, что одно-
значные выводы о положительных эффектах высоко-
го содержания калия и низкого содержания натрия в 
профилактике и лечении СД2 сделать трудно, так как 
большинство наблюдений весьма непродолжитель-
ны, включают незначительное число участников и тре-
буют дальнейшего изучения.
Имеющиеся в литературе данные свидетельству-
ют о том, что для лечебно-профилактических меро-
приятий при СД2 важное значение имеет использо-
вание витаминно-минеральных комплексов. Однако 
при оценке их влияния на развитие данного заболе-
вания и его осложнений, как правило, не учитывается 
индивидуальная обеспеченность витаминами, макро- 
и микроэлементами каждого больного. Внедрение 
персонализированного подхода в диабетологию и 
диетологию позволит обеспечить адекватную ком-
пенсацию всех метаболических расстройств на ранних 
стадиях нарушений углеводного обмена, что даст воз-
можность снизить риск развития поздних осложнений 
СД и улучшить качество жизни больных. Важная роль 
принадлежит и разработке технологий прогнозирова-
ния факторов риска сосудистых осложнений СД2 на 
основе протеомного и нутриметаболомного анализа 
с учетом особенностей витаминного и минерального 
статуса у больных СД.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ СЕПТИЧЕСКОЙ 
НЕФРОПАТИИ РЕНАЛЬНОГО ТРАНСПЛАНТАТА 
И ПОИСК ПУТЕЙ РЕШЕНИЯ ДАННОЙ ПРОБЛЕМЫ 
С ПОМОЩЬЮ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ СОВРЕМЕННЫХ СЕЛЕКТИВНЫХ 
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНЫХ МЕТОДОВ
М. Крстич, А.Б. Зулькарнаев, А.В. Ватазин, Е.И. Прокопенко 
ГБУЗ МО Московский областной научно-исследовательский клинический институт 
им. М.Ф. Владимирского (МОНИКИ)
Представлен анализ патогенетических механизмов развития септической нефропатии ренального транс-
плантата и поиск путей решения данной проблемы с помощью использования перспективных методов борь-
бы с тяжелыми септическими осложнениями  грамотрицательного и смешанного сепсиса.
Ключевые слова: сепсис, ренальный трансплантат, селективная адсорбция, экстракорпоральные методы. 
PATHOGENIC MECHANISMS OF SEPTIC NEPHROPATHY OF THE RENAL TRANSPLANTS AND THE SEARCH FOR WAYS 
OF SOLVING THIS PROBLEM WITH SELECTIVE USE OF MODERN EXTRACORPOREAL METHODS
M. KrsƟ c, A.B. Zulkarnayev, A.V. Vatazin, E.I. Prokopenko 
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Clinical and Research Institute (MONIKI)
The article presents analysis of the pathogenic mechanisms of septic renal transplant nephropathy and the search 
for ways to solve this problem with the use of modern selective extracorporeal methods which are the most promising 
methods to struggle with severe septic complications and gram-negative sepsis which is a mixed-selective adsorption of 
endotoxin.
Key words: sepsis, renal transplant, selective adsorption, extracorporeal methods.
На сегодняшний день как в практической, так 
и в фундаментальной медицине остро стоит вопрос 
терапии состояний, характеризующихся развитием 
системного воспалительного синдрома и органных 
повреждений после трансплантации почки (ТП). Эти 
состояния зачастую приводят к полиорганной недо-
статочности, смертность при которой приближается к 
абсолютной. 
В  последние десятилетия смертность от инфек-
ций у реципиентов ренального трансплантата (РТ) не-
